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ABSTRAK 
 

Cedera otak traumatis adalah salah satu penyebab utama kematian dan kecacatan dalam kelompok usia produktif. Kasus 
cedera otak traumatis umumnya diterapi dengan Mannitol dan NaCl hipertonik, namun, beberapa pedoman dan penelitian 
menyatakan hasil yang kontradiktif mengenai pilihan terapi kedua cairan tersebut. Studi ini bertujuan untuk menilai efek 
Mannitol 20% dan NaCI hipertonik 3% pada cedera otak sedang difus. Studi ini merupakan studi prospektif yang 
melibatkan 30 pasien yang dibagi menjadi dua kelompok, masing-masing 15 pasien. Kelompok pertama mendapatkan 
terapi Mannitol 20% (0,5g/kgBB) dan kelompok kedua mmendapatkan terapi NaCl 3% (5cc/kgBB). Studi dilakukan 
selama 7 hari, penilaian pasien meliputi respon terapi dan secara klinis menggunakan Glasgow Coma Scale (GCS) dan 
gambaran edema serebral dibuktikan dengan CT scan kepala. Hasil penelitian dianalisis secara statistik menggunakan uji-t, 
uji regresi linier, dan uji regresi logistik. Terdapat perbedaan bermakna (p = 0,092, IK 95% 0,77, 28,04) antara terapi NaCl 
3% dan Mannitol 20%. Didapatkan bahwa pasien yang mendapat terapi NaCl 3% memiliki nilai GCS yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan terapi Mannitol 20% (p = 0,033, IK 95% 1,14, 26,41). NaCl 3% meningkatkan GCS lebih baik 
daripada Mannitol 20% dengan penyimpangan GCS 2 poin, (p=0,001), NaCl 3% meningkatkan edema serebral 40% lebih 
baik daripada Mannitol 20% (p=0,001). Secara keseluruhan, penelitian kami menunjukkan bahwa NaCl 3% hipertonik dan 
Mannitol 20% dapat meningkatkan keparahan edema serebral dan GCS untuk pasien cedera otak traumatis difus.. 

Kata kunci :  Cedera otak traumatis, Cerebral edema, GVS, Mannitol 20%, NaCI3% 
 

ABSTRACT 
 

Traumatic brain injury (TBI) is one of the primary reasons of mortality and disabilty withinside the effective 
age group. TBI cases are usually managed with Mannitol and hypertonic NaCl, however, several guidelines and 
studies have contradictive result on which fluid should be. This have a look at ambitions to assess the impact of 
Mannitol 20% and hypertonic NaCI 3% in diffuse moderate brain injury with diffuse brain injury.  A prospective 
study was carried out on 30 patients divided into two groups of 15 patients each. First group received Mannitol 
20% (0.5g/kgBW) and second received NaCl 3% solution (5cc/kgBW). Monitoring of the head injury was 
followed for 7 days, assessment of the patient consisted of therapy and the clinical images represented by 
Glasgow Coma Scale (GCS) and the edema appearance on the head via CT scan. Result was statistically analyzed 
using t-test, linier regression tests, and logistic regression test. There was a significant difference (p = 0092, 
95%CI 0.77, 28.04) between NaCl 3% and Mannitol 20% therapy. It was found that patients who received NaCl 
3% therapy had a higher GCS value than Mannitol 20% therapy (p = 0.033, 95% CI 1.14, 26.41).  NaCl 3 % 
increase GCS better than Mannitol 20% with GCS deviation 2 points, (p=0.001), NaCl 3% improve cerebral 
edema 40% better than Mannitol 20% (p=0.001). Overall, our study showed that both hypertonic NaCl 3% and 
Mannitol 20% can improve cerebral edema severity and GCS for diffuse traumatic brain injury patients. 

Keywords : Brain injury, Edema Cerebri, GCS, Mannitol 20%, NaCl 3%. 
 
 
 
 

 
 
 

    JMU 
   Jurnal medika udayana 

 

 



 

http://ojs.unud.ac.id/index.php/eum                64 

doi:10.24843.MU.2022.V11.i10.P11 

PENDAHULUAN 

Cedera otak traumatis merupakan cedera otak yang 

disebabkan oleh adanya tekanan fisik yang keras hingga 

membentur kepala1. Cedera otak traumatis sedang difus adalah 

salah satu cedera otak traumatis dengan skala Glasgow Coma 

Scale (GCS) 9-12 dengan edema serebral difus tanpa surgical 

mass lesion. Secara umum, cedera otak traumatis disebabkan oleh 

cedera kecelakaan lalu lintas.2 Sebanyak 1,5 juta orang meninggal 

setiap tahun karena cedera otak traumatis dan merupakan 

penyebab utama kecacatan pada orang muda3 . Kasus di Indonesia 

diperkirakan sebanyak 500,000 cedera otak setiap tahun, dengan 

10% meninggal sebelum sampai di rumah sakit. Dari pasien rawat 

inap, 10% terdiagnosis cedera otak sedang, 10% cedera otak 

berat, sedangkan sisanya cedera otak ringan. Secara bertahap 

setelah terjadi cedera otak traumatis, dan muncul pembentukan 

edema sehingga terjadi kerusakan struktural yang menyebabkan 

ketidakseimbangan osmotik yang disebabkan dari trauma primer 

dan sekunder. Trauma primer terjadi pada awal insiden, oleh 

karena itu tidak dapat dirubah atau diminimalkan risikonya. 

Trauma sekunder terjadis setelah kejadian karena faktor 

intrakranial (edema dan hematoma) dan faktor sistemik hipoksia8, 

hipotensi, hiperkapnia) dan hal ini dimungkinkan untuk 

diminimalisir. Skala koma Glasgow (GCS) adalah alat klinis yang 

paling banyak digunakan untuk menentukan cedera otak 

traumatis4. Beberapa pedoman dalam penanganan trauma otak 

mencantumkan skor GCS mulai angka 8 sebagai justifikasi untuk 

kondisi Endotracheal Intubation (ETI) pada pasien dengan cedera 

otak traumatis kritis, bersama dengan kriteria lain seperti obstruksi 

jalan nafas, hipoksi persisten meski dengan bantuan oksigen 

tambahan, hipoventilasi, syok, hemoragik berat dan henti jantung5 

.  

Pasien cedera otak traumatis dengan tanda-tanda 

peningkatan tekanan intrakranial, edema serebral, biasanya 

ditangani dengan Mannitol 20% dan NaCl 3%. Manitol 20% telah 

lama digunakan untuk menurunkan tekanan intrakranial. 

Pedoman dari Traumatic Brain Injury Foundation 

merekomendasikan penggunaan Mannitol 20% di atas NaCl 

hipertonik 3%6 . Manitol dapat memicu gagal ginjal akut, 

sedangkan salin hipertonik berpotensi protektif terhadap ginjal.7 

Beberapa penelitian dan metaanalisis mengungkapkan bahwa 

NaCl 3% hipertonik memiliki prognosis yang lebih baik, terutama 

pada tekanan intrakranial .(5,6) Saline hipertonik memiliki efek 

jangka panjang pada tekanan intrakranial dan dapat meningkatkan 

tekanan perfusi serebral secara efektif. .9 

Jika dibandingkan dengan manitol, salin hipertonik adalah 

diuretik yang lebih lemah. Ini memperluas kapasitas intravaskular, 

meningkatkan tekanan darah, dan meningkatkan aliran darah otak 

secara lebih berkelanjutan daripada manitol10 Namun hingga saat 

ini masih belum ada standar mengenai 2 terapi tersebut. Penelitian 

ini dilakukan untuk mengevaluasi pengaruh Mannitol 20% dan 

NaCl hipertonik 3% pada kasus cedera otak sedang dengan cedera 

otak difus. Luaran yang akan dinilai adalah GCS dan edema 

serebral. 
 
BAHAN DAN METODE 
 

Penelitian ini adalah prospektif kohort yang dimulai Agustus 
hingga Oktober 2020 di Rumah Sakit Saiful Anwar Malang, 
Indonesia. Uji etik penelitian ini didapatkan dari Komite Etik 
Penelitian Kesehatan RS Saiful Anwar, No: 400/160/K.3/302/ 
2020 dirilis pada 28 Juli 2020. Pasien yang terdaftar adalah 
mereka yang berusia antara 18 hingga 65 tahun dengan diagnosis 
cedera otak sedang dan hipertensi intrakranial disertai cedera otak 
difus, dibuktikan dengan CT scan Kepala (Siemens, Stratton MX 
P, 2019). Kriteria eksklusi adalah multi-trauma yang bermakna, 
penyakit sistemik (Diabetes Mellitus, asma, gagal jantung, gagal 
ginjal, sepsis, dll), dikontraindikasikan dengan pemberian 
Mannitol 20% atau NaCl 3% hipertonik (syok hipovolemik atau 
gagal ginjal), alkoholik, adanya lesi massa bedah, dan kematian 
otak. Jika ada komplikasi atau kebutuhan untuk operasi muncul 
selama masa studi, pasien akan dikeluarkan. GCS dinilai oleh 
residen Bedah Umum. Cedera otak traumatis sedang di Instalasi 
Gawat Darurat Reguler (Non-Covid) RS Saiful Anwar menjalani 
screening Covid-19, berdasarkan kondisi klinis, rontgen dada, dan 
antibodi spesifik SARS-Cov-2 ECLIA (Electro 
Chemiluminescence Immunoassay). Pasien yang terbukti sebagai 
pasien non-Covid-19 akan dikelola berdasarkan Advances 
Trauma Life Support (ATLS) 10th Edition 2018. Sebanyak 30 
pasien dipilih sesuai dengan kriteria inklusi, seperti cedera otak 
traumatis sedang (GCS 9-12), edema serebral dan cedera otak 
difus dibuktikan dengan CT scan kepala dan dianalisis oleh ahli. 
Informed consent ditandatangani oleh anggota keluarga. Evaluasi 
terdiri dari hitung darah lengkap (CBC), serum elektrolit (ES), 
glukosa darah acak (RBG), kadar ureum dan kreatinin (Ur/Cr), 
analisis gas darah (BGA), tes fungsi hati, faktor koagulasi, dan 
penunjang lainnya. pemeriksaan penunjang (misalnya CEPAT, 
rontgen), dan haluaran urin (0,5-1cc/kgBB/jam). Dilakukan posisi 
elevasi kepala, diikuti dengan suplementasi oksigen, pemasukan 
cairan IV, kateterisasi NGT & uretra, analgetik, PPI/AntiH2R dan 
neuroprotektan konvensional. Pengambilan sampel dilakukan 
secara berurutan, 15 pasien mendapat NaCl 3% dan 15 pasien 
mendapat Mannitol 20%. Dosis pemuatan manitol 20% adalah 
1g/kg BB dalam 1 jam IV, diulang dengan dosis 6x (0,5g/kgBB) 
pada Hari 1, 5x (0,5g/kgBB) pada Hari 2, 4x (0,5g/kgBB) pada 
Hari 3, 3x (0,5g/kgBB) di Hari 4, 2x (0,5g/kgBB) di Hari 5, dan 
1x (0,5g/kgBB) di Hari 6. Dosis pemuatan NaCl 3% adalah 
5cc/kg BB Dalam 1 jam IV. Kadar Natrium diperiksa setiap hari 
dengan target kadar Natrum setinggi 145-155mmol/L. Setelah 
target tingkat Natrium tercapai, intervensi NaCl dihentikan. NaCl 
hipertonik 3% = 513mEq/L. 
Rumus Koreksi Na : 
= [(Na Target – Na Aktual) x 0,6 x BW] dalam 24 jam 
= [(150 – Na aktual x 0,6 x BW] dalam 24 jam 
= …mEq 
Pada hari ke 7 atau hari pasien keluar dari rumah sakit, dilakukan 
evaluasi GCS dan CT scan kepala oleh ahlinya. Edema serebral 
dievaluasi secara kualitatif menggunakan hasil CT Scan Kepala 
dengan membandingkan ruang cairan serebrospinal. Edema 
serebral didefinisikan sebagai pendangkalan sulkus serebral, 
pembengkakan girus serebral, penyempitan ventrikel, dan 
hilangnya sisterna. Analisis ini dilakukan oleh ahli radiologi. IBM 
SPSS versi 24 untuk Windows digunakan untuk menganalisis 
data. Analisis data disajikan dengan uji-t, uji chi-square/fisher. Uji 
pengaruh antara edema serebral dan GCS menggunakan uji 
regresi linier. 
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HASIL 

 
Tabel 1. Karakteristik dasar sampel 

Indikator NaCl 3% 
Manitol 
20% 

p-value 

    F % F % 
  

Umur  

18 - 25  3 10% 3 10% 

0,648 
26 - 35  2 7% 3 10% 

36 - 45  3 10% 3 10% 

46 - 55  2 7% 3 10% 

> 55  5 17% 3 10%  

Kelamin 
Laki-laki 13 43% 12 40% 0,500 

Perempuan 2 7% 3 10% 
 

Pendidikan SMA/SMK 8 27% 7 23% 0,500 

 
PT 7 23% 8 27% 

 

Onset < 2 jam 6 20% 0 0% 0,021 
 2 - 4 jam 0 0% 5 17%  

 > 4 jam 9 30% 10 33%  

 
Sebanyak 30 pasien memenuhi kriteria inklusi. Dari 15 pasien 
mendapat NaCl 3% dan 15 pasien mendapat Mannitol 20%. 
Demografi data kedua kelompok ditunjukkan pada tabel (Tabel 
1). Di setiap kelompok, usia, jenis kelamin, pendidikan, dan onset 
tidak berbeda secara statistik. Sebagian besar pasien dalam 
penelitian ini berjenis kelamin laki-laki dengan jumlah 25 pasien, 
dan diperoleh nilai p = 0,500. Tidak ada perbedaan yang 
signifikan antara jenis kelamin pada pilihan terapi. Data 
pendidikan terakhir menunjukkan rata-rata jumlah kategori SMA 
dan Perguruan Tinggi, diperoleh nilai p = 0,500. Data onset 
cedera didapatkan paling banyak >4 jam p = 0,021, artinya tidak 
ada perbedaan bermakna antara onset cedera dengan pilihan 
terapi. Sebanyak 30 pasien memenuhi kriteria inklusi. Dari 15 
pasien mendapat NaCl 3% dan 15 pasien mendapat Mannitol 
20%. Demografi data kedua kelompok ditunjukkan pada tabel 
(Tabel 1). Di setiap kelompok, usia, jenis kelamin, pendidikan, 
dan onset tidak berbeda secara statistik. Sebagian besar pasien 
dalam penelitian ini berjenis kelamin laki-laki dengan jumlah 25 
pasien, dan diperoleh nilai p = 0,500. Tidak ada perbedaan yang 
signifikan antara jenis kelamin pada pilihan terapi. Data 
pendidikan terakhir menunjukkan rata-rata jumlah kategori SMA 
dan Perguruan Tinggi, diperoleh nilai p = 0,500. Data onset 
cedera didapatkan paling banyak >4 jam p = 0,021, artinya tidak 
ada perbedaan bermakna antara onset cedera dengan pilihan 
terapi. 
 
Tabel 2. Perbedaan terapi NaCl 3% dan Mannitol 20% 
terhadap Edema Serebral dan GCS 

 NaCl 3% Manitol 20% p-value 

Peningkatan 
Edema serebral 

2 (6,7%) 8 (26,7%) 
0,054 

13 (43,3%) 7 (23,3%) 

GCS 13,53 ± 1,30 11,53 ± 1,50 0,002 

 
Pada pasien yang mendapat terapi NaCl 3% terdapat 13 
pasien (86,67%) yang mengalami perbaikan edema serebral, 

sedangkan pada pasien yang mendapat Mannitol 20% hanya 
7 pasien yang mengalami perbaikan edema serebral 
(p=0,054). Dengan demikian, terdapat perbedaan yang 
signifikan antara penggunaan NaCl 3% dan Mannitol 20% 
pada edema serebral (IK 95% 0,059, 0,939, 34,45). Selain 
itu pasien yang mendapat terapi NaCl 3% memiliki nilai 
GCS sebesar 13,53 ± 1,30 (p = 0,002), dimana penggunaan 
NaCl 3% memiliki nilai GCS yang lebih tinggi 
dibandingkan dengan penggunaan Mannitol 20%. 
 
Tabel 3. Pengaruh terapi NaCl 3% dan Mannitol 20% 
terhadap Edema Serebral dan GCS 

Variabel 
GCS Edema serebral 

B 
(p>0.05)  
IK 95 %   

B 
(p>0.05)  
IK 95 %  

Terapi 2,000 
0,033, 1,145, 
26,412 

2,005 
0,059, 
0,939, 34,45 

 
Pengaruh kedua terapi terhadap GCS dinilai dengan uji regresi 
linier, (p=0,001, IK 95% 0,033, 1,14, 26,41) diperoleh, dengan 
persamaan y= 11,533 + x 2,00. Dapat disimpulkan bahwa NaCl 
3% meningkatkan GCS lebih baik daripada Mannitol 20% 
dengan deviasi GCS 2 poin. Pengaruh kedua terapi terhadap 
edema serebral diperoleh (p=0,059, IK 95% 0,939, 34,45), dengan 
persamaan y= 2,055 – 1,872 (x), dengan probabilitas = 

. Disimpulkan bahwa NaCl 3% dapat memperbaiki 
edema serebral 40% lebih baik daripada Manitol 20%. 
 
 
Tabel 4. Pengaruh Edema Serebral pada GCS 

Variabel B T 
(p>0.05)    
IK 95 %  

Edema 
serebral 

0,349 1,792 
0,084, -0,050, 
0,74 

 
Tabel 4 menunjukkan pengaruh edema serebral terhadap GCS, 
(P= 0,092, IK 95% 0,776, 28,04) diperoleh, sehingga dapat 
disimpulkan bahwa terjadinya edema serebral secara signifikan 
akan menurunkan nilai GCS pada pasien. 
 
PEMBAHASAN 

 
Cedera otak traumatis juga diklasifisikasikan berdasarkan 

trauma langsung dan trauma tidak langsung. Cedera otak primer 
dapat berkembang menjadi cedera otak fokal dan difus. Cedera 
otak difus didefinisikan sebagai pasien dengan penurunan 
kesadaran tanpa disertai gambaran lesi pada CT-Scan atau MRI.11. 
Cedera otak difus merupakan peningkatan keparahan kerusakan 
otak akibat peningkatan trauma akselerasi-deselerasi. Cedera otak 
difus merupakan tipe cedera otak yang paling sering dan paling 
dasar12. Cedera otak sekunder muncul sebagai komplikasi dari 
cedera otak primer. Salah satu penyebab cedera otak sekunder 
adalah tekanan intra kranial yang tinggi. Iskemik lokal yang 
disebabkan oleh peningkatan tekanan intra kranial, menurunkan 
aliran mikro sirkulasi, atau inflamasi neurovaskular juga dapat 
berkontribusi terhadap cedera otak tambahan karena edema. 
Selanjutnya, edema intraseluler yang secara khas merupakan 
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edema sitoktoksik akibat cedera otak traumatis memicu 
pembentukan oksigen reaktif, yang dikenal berperan dalam 
patogenesis cedera otal traumatis13. Beberapa studi menunjukkan 
bahwa usia lanjut berkontribusi sebagai faktor prediktif respon 
terapi yang buruk. Nilai GCS awal dan gangguan neurologis 
merupakan prediktor kuat untuk mortalitas, di mana GCS rendah 
memiliki resiko yang lebih tinggi untuk mortalitas14. GCS 
merupakan indikatif kuat terhadap derajat keparahan dan 
mortalitas cedera otak 15. Usia lanjut, multi trauma, nilai GCS 
awal yang rendah, dan penggunaan ventilasi mekanik merupakan 
variabel prognosis negatif yang signifikan16. Usia lanjut memiliki 
resiko tinggi terhadap lesi fokal karena atrofi otak dan bridging 
vein lebih mudah robek. Berdasarkan karakteristik esensial subjek 
penelitian ini, menunjukkan bahwa laki-laki berisiko mengalami 
cedera otak traumatis daripada perempuan. Namun, tidak 
didapatkan perbedaan distribusi usia. 4 pasien berusia di atas 55 
tahun. Antara tahun 2002 hingga 2015, Trauma Register 
Deutsche Gesellschaft für Unfallchirurgie mendata semua 
mortalitas pasien dengan Injury Severity Score (ISS) 216 
dievaluasi berdasarkan waktu kematian, mekanisme trauma, area 
tubuh yang terkena trauma, dan distribusi usia. Sepsis dan 
kagagalan multi organ terjadi di jam pertama setelah pasien tiba di 
RS. 10,8% kematian terjadi dalam 6 jam, 25,5% terjadi setelah 12 
jam, 40% setelah 24jam, 53,2% setelah 48jam, dan 61,9% terjadi 
dalam 48 jam pertama17. Terapi cairan bertujuan untuk 
menggantikan volume yang hilang akibat perdarahan dan untuk 
keseimbangan cairan18. Indikator fisiologis antara lain perbaikan 
tekanan darah, nadi, penurunan laktat, defisit basa yang kembali 
normal, perdarahan terkontrol digunakan untuk menilai respon 
resusitasi cairan intravena19. Terapi osmotik termasuk 
menciptakan gradien osmotik menembus sawar darah-otak 
dengan obat-obatan seperti mannitol atau saline hipertonik, yang 
mana dapat menarik cairan dari intestitium ke vaskular. 
Selanjutnya, mannitol dan salin hipertonik dapat menurunkan 
tekanan intrakranial dan mempertahankannya pada pasien-pasien 
stroke iskemik8,10. 

 Cairan hipertonik yang umum digunakan untuk terapi 
edema serebral adalah Mannitol 20% dan salin hipertonik, 
Mannitol 20% terbukti dapat menembus membran sel. Hal ini 
berarti efek ekspansi plasma Mannitol 20% tidak bertahan lama 
dan tidak dapat digunakan untuk meningkatkan volume plasma 
yang rendah. Terlebih lagi, terdapat kemungkinan peningkatan 
volume disebabkan oleh efek rebound sementara akibat 
akumulasi Mannitol 20% intrasel. Pada salin hipertonik, efek 
pompa natrium di membran sel dapat menghambat akumulasi 
natrium dan klorida intrasel. Efek absorpsi salin hipertonik 
bertahan lebih lama daripada Mannitol 20%, sehingga dapat 
menurunkan resiko efek rebound 21,22. Sebagai agen osmotik, 
NaCl lebih efektif daripada Mannitol. Hanya 60% kehilangan 
cairan otak yang diharapkan oleh perilaku osmotik ideal, yang 
didapatkan dari natrium dan klorida otak. Mayoritas respon 
rebound adalah proses elektrolit, yang mana tidak dipengaruhi 
oleh obat-obat farmakologi yang digunakan23.  

Dari penelitian ini, NaCL 3% secara signifikan dapat 
memperbaiki edema dibandingkan dengan terapi Mannitol 20%. 
Akibat impermeabilitas sawar darah-otak terhadap natrium, infus 
salin hipertonik menyebabkan tekanan osmotik yang mendorong 
cairan kembali ke interstitial dan area intervaskular dari area 
intrasel24. Aksi ini mirip dengan Mannitol yang dapat menarik 

cairan dari jaringan saraf ke intravaskular dan mengurangi 
produksi cairan serebro spinalis, memperbaiki tekanan 
intrakranial; Salin hipertonik memiliki efek diuretik yang lebih 
rendah, bermanfaat dalam meningkatkan volume intravaskular, 
meningkatkan MAP, cardiac output, dan CBF, dan secara 
simultan menurunkan tekanan intra kranial dan memperbaiki 
intrakranial. Salin hipertonik juga menurunkan adesi leukosit, 
yang memiliki efek anti-inflamasi25. 

 Agen hiperosmolar yang digunakan untuk terapi cedera 
otak berat adalah Mannitol dan NaCl 3%. Berdasarkan 
rekomendasi dari The Brain Trauma Foundation, terapi utama 
untuk hipertensi intrakranial adalah Mannitol 20%, walaupun 
NaCl 3% juga merupakan alternatif terapi yang potensial21,22. 
Beberapa peneliti sebelumnya sudah membandingkan 
penggunaan Mannitol 20% dan NaCl 3% namun hasilnya 
bervariasi. Sebagian besar studi menunjukkan bahwa NaCl 3% 
hipertonik memiliki hasil yang lebih baik dalam menurunkan 
tekanan intrakranial yang tinggi dibandingkan dengan mannitol 
20%8,29. GCS merupakan standar utama untuk menilai keparahan 
cedera otak traumatis secara klinis. Terdapat hubungan antara 
GCS yang rendah dengan intubasi. Indikasi intubasi yang tepat 
harus meliputi GCS38. GCS digunakan sebagai skor prediktif 
prognosis untuk kasus trauma cedera otak traumatis, trauma lain 
yang terkait, dan komplikasi terapi30. Data menunjukkan bahwa 
82% pasien dengan GCS lebih dari sama dengan 11 memiliki 
respon terapi yang baik, hanya 12% pasien yang meninggal atau 
menderita disabilitas berat. Peningkatan tekanan intrakranial dapat 
menyebabkan herniasi yang dapat menyebabkan kerusakan otak 
permanen atau kematian. Tanda dan gejala peningkatan tekanan 
intrakranial meliputi nyeri kepala, mual, dan muntah, hipertensi 
sistolik, bradikardi, trias Cushing, respirasi ireguler, respirasi 
Cheyne-stokes, pingsan, delirium, penglihatan ganda, pupil tidak 
bereaksi terhadap cahaya, pupil anisokor, penurunan kesadaran, 
dan koma31. 

 Studi ini menunjukkan bahwa NaCl 3% meningkatkan 
GCS lebih baik secara signifikan daripada Mannitol 20%. Baik 
Mannitol dan NaCl 3% dapat dipilih sebagai terapi cedera otak 
traumatis. Keduanya dipercaya secara efektif dapat menurunkan 
tekanan intrakranial dalam tata laksana hipertensi intrakranial 
akibat trauma. Beberapa studi, termasuk RCT menunjukkan 
bahwa NaCl 3% lebih efektif dalam menurunkan tekanan 
intrakranial yang tinggi dibandingkan dengan Mannitol 20%. 
Terdapat penelitian yang menyatakan bahwa NaCl 3% lebih 
dipilih daripada Mannitol dalam terapi peningkatan tekanan 
intrakranial akibat cedera otak traumatis. NaCl 3% memiliki 
beberapa manfaat, lebih aman dan lebih ditoleransi31. Namun, 
manfaat dalam meningkatkan status neurologi masih belum jelas 
walaupun lebih baik di NaCl 3%33. Walaupun tidak didapatkan 
perbedaan yang jelas antara mortalitas dan respon neurologi 
antara salin hipertonik dan Mannitol, tetapi salin hipertonik lebihn 
cenderung menurunkan mortalitas dan memiliki efek yang lebih 
baik terhadap CPP, dan dalam menurunkan tekanan intrakranial32. 

 Penelitian ini membuktikan bahwa edema secara 
signifikan dapat menurunkan GCS. Berdasarkan doktrin Monro-
Kellie, peningkatan volume otak yang disebabkan oleh edema 
serenbral menyebabkan peningkatan tekanan intrakranial secara 
cepat34. Koma yang disertai dengan riwayat nyeri kepala dapat 
dicurigai sebagai peningkatan tekanan intrakranial35. Perubahan 
fungsi pada batang otak reticular activating system (RAS) di atas 
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mid pons, atau kedua hemisfer otak, menyebabkan koma36. 
Peningkatan tekanan intrakranial dapat menyebabkan herniasi 
yang dapat menyebabkan kerusakan otak permanen atau 
kematian. Gejala dari peningkatan tekanan intrakranial meliputi 
nyeri kepala hebat, muntah, gangguan visus, dan perubahan 
perilaku dan kesadaran. Edema serebral berkontribusi dalam 
peningkatan volume intrakranial 37. Serebral edema yang 
menyebabkan tekanan intrakranial yang tinggi akan menyebabkan 
perubahan GVS. Sebaliknya, perbaikan edema serebral akan 
menyebabkan perbaikan GCS pula. 

 
1.    SIMPULAN 

Pemberian NaCl 3% hipertonik untuk pasien cedera otak 
traumatis sedang dengan edema serebral difus dan tekanan 
intrakranial tinggi yang dibuktikan dengan CT Scan kepala dapat 
mempebaiki derajat edema lebih baik daripada Mannitol 20%. 
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PENGARUH TERAPI HIPERTONIK NACL 3% DAN 

MANNITOL 20% TERHADAP KEPARAHAN EDEMA,.. 


